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کبد به عنوان یک اندام خیلی مهم در بدن در معرض آسیب ناشی از مصرف موا مخدر قرار دارد و این 
آسیب اثرات جبران ناپذیری در سالمت افراد می گذارد. بنابراین با توجه به فراوانی مصرف کنندگان 
وی آسیب مواد مخدر در جامعه، جمعیت زیادی در معرض آسیب ناشی از این امر هستند، مطالعه ر
ناشی از مواد مخدر روی سلول های کبدی و یافتن عاملی جهت کاهش این آسیب امری ضروری به نظر 
را بر سمیت سلولی ناشی از اعتیاد به تریاک و متادون  Eمی رسد. بنابراین ما بر آن شدیم تا اثر ویتامین 
 را در سلول های کبدی استخراج شده از افراد معتاد بررسی کنیم 
 روش ها:  مواد و
( بوده experimental-interventionalمدخله ای )- این پژوهش یک مطالعه از نوع مطالعه تجربی
بطور  بود و   in vitroو  انسان  بررسی رده ی سلول های هپاتوسیت کبد  انجام گرفت، جامعه مورد 
به   معتاد  بیماران  از  نمونه  ا   Opiumانتخاب  از  کبد  بافت  های  نمونه  بود.  متادون  به و  معتاد  فراد 
Opium   و متادون و همچنین نمونه افراد سالم به منظور نمونه کنترل جمع آوری شدند و در محلول
PBS  حاوی آنتی بیوتیک دو برابر در شرایط استریل به آزمایشگاه منتقل شده و زیر هود شسته شده
)به  MEM alphکشت  ، سلولها در محیط 2و بافت پس از هضم آنزیمی بوسیله آنزیم کالژناز نوع 
 mRNAو فاکتور رشد و آنتی بیوتیک( کشت میشدند.. به منظور بررسی بیان ژنها در سطح PBSهمراه 
برای  Realtime RT- PCRصورت میگیرد و  RNAو پروتئین سلولها در پاساژ چهارم استخراج 
 ژنهای منتخب انجام شد. 
 یافته ها: 
بصورت وابسته به دوز بود بطوریکه  Eبه طور خالصه نتایج نشان داد که اثر سیتوتوکسیک ویتامین 
 40درصد کاهش در فعالیت متابولیک برای سلول های  هپاتوسیت اپیوم و حدود  82و  83،  45تقریباً  
، 40ی  درصد کاهش برای سلول های هپاتوسیت متادون به ترتیب پس از مواجهه با غلطتها82و  70
در گروه اپیوم  Eمشاهده شد. مواجهه سلولها هپاتوسیت با ویتامین  Eمیکروموالر ویتامین  120,   80
مثبت را در مقایسه با سلول  PI/V - مثبت و آنکسینV - و متادون بطور نسبی درصد سلولهای آنکسین
میکروموالر بر روی  60در غلظت   Eهای کنترل افزایش داد که نشان دهنده ی اثر آپوپتوتیک ویتامین 
تقریباً  % بطوریکه  بود  به دوز  وابسته  آپوپتوتیک  اثر  این  باشد.  مجموع 18.68سلولها  هپاتوسیت می 
  PIافزایش انکسین/ 10.06مثبت برای سلول های هپاتوسیت اپیوم و  %V -درصد سلولهای آنکسین
میکروموالر  60ساعت با غلظت  24مثبت برای سلول های هپاتوسیت متادون پس از مواجهه کوتاه مدت
  Eمشاهده شد و نیز کاهش بیان قابل توجه و معنادار در سلول های هپاتوسیت تیمار شده با ویتامین 
 مقایسه با سلول های کنترل مشاهده شد. در هر دو گروه در
  نتیجه گیری:
نتایج این پژوهش نشان داد که به طور خالصه بر خالف تصور،  ویتامین در مصرف  E  در مجموع 
کنندگان متادون و تریاک اثر آنتی اکسیدان ندارد و می تواند یک اثر سیتوتوکسیک وابسته به دوز و 
کوتاه مدت بر روی سلول های هپاتوسیت اعمال کند. بعالوه بنظر رسید که سلول های  هپاتوسیت اپیوم 
حساستر باشند و همچنین   Eن در مقایسه با سلول های هپاتوسیت متادون به اثر سیتوتوکسیک ویتامی
با سرکوب بیان برخی از ژنهای هدف آنتی آپوپتوتیک، آپوپتوز را در سلولهای هپاتوسیت القا  Eویتامین 
 می کند 
 –معتاد  - کبد  - هپاتوسیت  - تکثیر سلولی   - آپوپتوز  -  Eویتامین  - آنتی اکسیدان کلمات کلیدی : 


















 چکیده انگلیسی 
  
Abstract  
Background/Aims: The liver, as a very important organ in the body, is exposed to 
damage caused by drug use, and this damage has irreversible effects on people's health. 
Therefore, due to the large number of drug usrs in the community and thus the large 
population that is exposed to the damage caused by this, it is necessary to study the 
damage caused by drugs on liver cells and find a factor to reduce this damage. Therefore, 
we decided to investigate the effect of vitamin E on cytotoxicity due to opium and 
methadone addiction in liver cells extracted from addicted individuals.. 
Methods: This study was an experimental-interventional study and was performed in 
vitro. The study population was human liver hepatocyte cell line and the sample was 
selected from patients addicted to opium and methadone. Liver tissue samples were 
collected from opium and methadone addicts as well as healthy individuals for control 
samples and transferred to the laboratory in a PBS solution containing double antibiotics 
under sterile conditions and washed under the hood and tissue after enzymatic digestion. 
With type 2 collagenase enzyme, cells were cultured in MEM alph culture medium (along 
with PBS, growth factor, and antibiotics). Selected genes were performed. 
Results: In summary, the results showed that contrary to popular belief, vitamin E has no 
antioxidant effect on methadone and opium users and the cytotoxic effect of vitamin E 
was dose-dependent, with approximately 45%, 83% and 82% reduction in metabolic 
activity for hepatocyte opium cells and about 70-70 and 82% reduction for hepatocyte 
methadone cells after exposure to 40% concentrations, respectively. 80, 120 μM of 
vitamin E was observed. Exposure of hepatocytes to vitamin E in the opium and 
methadone groups increased the percentage of anxin-V-positive and anxin-PI / V-positive 
cells compared to control cells, indicating the apoptotic effect of vitamin E at a 
concentration of 60 μM on hepatocytes. This apoptotic effect was dose-dependent, with 
approximately 18.68% of the total percentage of anxin-V positive cells for hepatocyte 
opium cells and 10.06% increase in anxin / PI positive for hepatocyte methadone cells 
after 24 hours of short exposure at 60 μM and a decrease. Significant expression was 
observed in hepatocytes treated with vitamin E in both groups compared with control 
cells 
Conclusions: Overall, the results of this study showed that in summary, vitamin E can 
have a dose-dependent and short-term cytotoxic effect on hepatocytes. In addition, 
hepatocyte opium cells were found to be more sensitive to the cytotoxic effects of vitamin 
E than hepatocyte methadone cells, and vitamin E induced apoptosis in hepatocyte cells 
by suppressing the expression of some of the anti-apoptotic target genes . 
Keywords: Antioxidant - Vitamin E - Apoptosis - Cell proliferation - Hepatocytes - Liver 
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